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Points Forts a comprendre 


• La leucemie aigue myeloblastique survient 
dans 80 % des cas chez l’adulte. 

• Sur le plan diagnostique, le polymorphisme 
des formes revelatrices fait que le probleme 
essentiel est de savoir evoquer le diagnostic 
de leucemie aigue myeloblastique. 

• L’hemogramme et surtout le myelogramme 
permettent d’affirmer le diagnostic. 

• Quand le diagnostic est etabli, 1’ hospitalisation 
en milieu specialise doit intervenir 

le plus rapidement possible. 

• Quel que soit le degre d’urgence therapeutique, 
un bilan complet de la maladie et du terrain est 
necessaire afin d’ adapter au mieux la strategic 
therapeutique. 


Les leucemies aigues myeloblastiques (LAM) sont des 
hemopathies malignes aigues caracterisees par la proli- 
feration monoclonale de progeniteurs myeloldes (granu- 
leux, monocytaires, erythroldes ou plaquettaires), avec 
blocage de leur differenciation. 

Sur le plan epidemiologique, les leucemies aigues myelo- 
blastiques surviennent a tout age. Cependant, leur incidence 
s’accroit avec le vieillissement. L’age adulte est done le 
plus concerne, 80 % des patients ayant plus de 20 ans. 
Certains facteurs augmentent leur frequence de survenue : 

- l’exposition aux radiations ionisantes ou a des 
toxiques comme le benzene et les solvants ; 

- le traitement anterieur par radiotherapie ou chimio- 
therapie (alkylants, nitroso-urees, inhibiteurs de la 
topo-isomerase II) ; 

- certaines maladies constitutionnelles (mongolisme, 
maladie de Fanconi) ; 

- certaines hemopathies malignes chroniques (syn- 
dromes myeloproliferatifs, myelodysplasies), dont 
elles constituent souvent F evolution terminale. 

Ces leucemies aigues (LA) pour lesquelles on reconnait 
un facteur favorisant sont dites secondaires, par opposition 
aux leucemies aigues sans facteur prealable determine 
qui sont dites de novo. Ces formes secondaires, beaucoup 
plus rares que les leucemies aigues myeloblastiques de 
novo, ont en general un mauvais pronostic. 


Diagnostic 

Diagnostic positif 

Le diagnostic de leucemies aigues myeloblastiques est 
avant tout biologique. II n’y a pas de tableau clinique 
typique et les circonstances de decouverte sont tres 
variees. 

1. Signes cliniques 

Globalement, les signes cliniques n’ont qu’une valeur 
d’ orientation, amenant a la realisation d’un hemogramme. 
Classiquement, leur apparition est rapide et le debut des 
symptomes a lieu quelques jours ou semaines avant le 
diagnostic. Une evolution plus chronique doit faire 
rechercher un facteur favorisant secondaire de leucemies 
aigues myeloblastiques. Les signes cliniques sont domines 
par les signes d’insuffisance medullaire, auxquels est 
parfois associe un syndrome tumoral. 

• Les signes d’insuffisance medullaire peuvent soit 
porter d’emblee sur les trois lignees, soit etre dissocies 
et porter sur une ou deux lignees. 

L’anemie peut se traduire par une asthenie et une paleur, 
associee ou non, selon son importance et le terrain 
sous-jacent, a d’autres signes, notamment d’ordre 
cardiovasculaire (dyspnee d’effort, angor). 

La thrombocytopenie peut se manifester par un syndrome 
hemorragique avec purpura petechial, ecchymoses, et 
tout type de saignement (epistaxis, gingivorragies, 
metrorragies). 

La neutropenie peut etre responsable d’infections. On 
note une frequence particuliere des infections ORL 
(classique angine ulcero-necrotique) et une gravite par- 
ticuliere des septicemies, des pneumopathies, et des 
abces ano-rectaux. La semiologie de ces infections est 
modifiee par le contexte de neutropenie profonde, avec 
absence de suppuration et un aspect parfois necrotique 
des lesions. 

• Le syndrome tumoral est moins frequemment retrouve 
que dans les leucemies aigues lymphoblastiques (LAL). 
Certaines formes comme les leucemies aigues mono- 
blastiques sont toutefois plus volontiers tumorales. 

Ce syndrome tumoral peut toucher : 

- les organes hematopoietiques, avec des adenopathies, 
une splenomegalie et (ou) une hepatomegalie ; 

- d’autres tissus, avec des localisations : gingivales 
(gingivite hypertrophique) ; cutanees (hematodermie 
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sous forme de nodules violaces) ; sereuses (pleuresie, 
pericardite) ; neuromeningees, rares lors du diagnostic 
initial, elles sont plus frequentes au moment des 
rechutes. II faut particulierement les rechercher dans 
les formes monoblastiques et hyperleucocytaires. 

En cas d’hyperleucocytose majeure (en general supe- 
rieure a 100 x 10 9 /L), un syndrome de leucostase peut 
survenir. 11 est du a l’accumulation de leucoblastes au 
niveau des capillaires pulmonaires et (ou) cerebraux. 11 a 
une double traduction clinique : 

- insuffisance respiratoire avec hypoxie (celle-ci etant 
faussement majoree par une consommation de l’oxy- 
gene par les leucoblastes dans le tube de prelevement 
des gaz du sang), et presence d’ images interstitielles 
diffuses bilaterales sur le cliche thoracique ; 

- au niveau cerebral, on note essentiellement des 
troubles de la vigilance. 

Le traitement specifique est alors a mettre en route le 
plus rapidement possible. 

2. Diagnostic biologique 

Ce sont les examens sanguins et surtout medullaires qui 
permettent le diagnostic. 

• L’hemogramme est anormal dans tous les cas, montrant 
l’atteinte d’une ou plusieurs lignees avec : 

- une anemie normocytaire normochrome non regene- 
rative dans 90-95 % des cas ; 

- une thrombopenie dans 90 % des cas ; 

- une leucocytose extremement variable. II existe en 
effet des formes leucopeniques, normoleucocytaires 
et hyperleucocytaires ; on retrouve le plus souvent une 
neutropenie. Les 2 elements les plus importants sont 
la presence en pourcentage plus ou moins eleve de 
cellules immatures dans la formule, les leucoblastes, 
et 1’ absence de cellules intermediaries entre leuco- 
blastes et cellules matures (appelee hiatus leuce- 
mique). 

• Analyse medullaire: le myelogramme est l’examen 
capital qui permet le diagnostic de leucemies aigues 
myeloblastiques par l’etude morphologique des cellules, 
completee par differentes analyses cytochimiques, 
immunophenotypiques, cytogenetiques et moleculaires. 
Ces examens permettent d’affiner le diagnostic, de preciser 
le pronostic de l’hemopathie, et ainsi d’adapter la strategic 
therapeutique. 

Analyse morphologique : elle se fait sur des frottis de 
moelle osseuse apres coloration de May-Griinwald- 
Giemsa, permettant de retrouver des elements de diffe- 
renciation myeloi'de des leucoblastes, avec la presence 
dans le cytoplasme de granulations azurophiles ou de 
corps d’Auer. Les criteres du diagnostic morphologique 
ont ete etablis par un groupe de cytologistes fran 9 ais, 
americains et britanniques (FAB), recemment modifies 
par une classification OMS (Organisation mondiale de 
la sante). Ces classifications tiennent compte de l’appar- 
tenance des leucoblastes a telle ou telle lignee, et de leur 
etat de maturation. Le seuil de leucoblastes medullaires 
a partir duquel on pose le diagnostic de leucemies 
aigues myeloblastiques est de 20%. 


Analyse cvtochimique : la reaction des myeloperoxydases 
met en evidence une enzyme contenue dans les grains 
azurophiles des leucoblastes de la lignee granuleuse. 
Elle est particulierement utile en cas de criteres morpho- 
logiques mal definis, comme pour les leucoblastes de 
leucemies aigues myeloblastiques peu differenciees ou 
indifferencies, afin de les distinguer des leucoblastes de 
leucemies aigues lymphoblastiques. La reaction des esterases 
permet de distinguer les leucoblastes granuleux des leuco- 
blastes monocytaires. 

Analyse immunophenotypique : 1’etude du phenotype 
par cytometrie en flux est une etape importante, notamment 
en l’absence de marqueurs cytochimiques. Les marqueurs 
immunophenotypiques habituellement retrouves sont : 
le CD13, le CD33 et le CDllc, pour les leucoblastes 
myeloides ; le CD 14, pour les leucoblastes monocytaires ; 
la glycophorine A, pour les leucoblastes erythroblas- 
tiques ; le CD42 et le CD61, pour les leucoblastes mega- 
caryocytaires. Le CD34, s’il est positif, temoigne de la 
presence de cellules tres primitives. 

Analyse cytogenetique : des anomalies chromosomiques 
sont retrouvees dans 50 a 70% des leucemies aigues 
myeloblastiques de novo, et encore plus frequemment en 
cas de leucemies aigues myeloblastiques secondaires. 
La pratique du caryotype se fait le plus souvent a partir 
d’un prelevement medullaire qui est mis en culture puis 
bloque en metaphase. En l’absence d’obtention de mitose, 
F analyse peut se faire par une autre technique, la FISH 
( fluorescence in situ hybridization) sur noyau inter- 
phasique. Certaines anomalies cytogenetiques mises en 
evidence sont correlees a la cytologie d’un type de leucemies 
aigues myeloblastiques, d’autres non. La valeur pronostique 
des anomalies cytogenetiques varie de defavorable a 
favorable. Les anomalies cytogenetiques favorables 
principales sont les translocations t(8; 21), t( 1 5; 17), et 
Finversion du chromosome 16. Les anomalies defavo- 
rables les plus frequentes sont la monosomie ou la deletion 
des bras longs des chromosomes 5 ou 7 et la trisomie 8. 
Analyse moleculaire : elle recoupe l’analyse cytogenetique 
mais peut permettre de retrouver a 1’ echelon moleculaire 
le resultat d’une anomalie chromosomique, alors que le 
caryotype est normal ou impossible techniquement. Elle 
necessite l’extraction d’ADN ou d’ARN a partir des 
leucoblastes. 

3. Differents types de leucemies aigues 
myeloblastiques 

• Leucemies aigues myeloblastiques de novo 

Leucemies aigues myeloblastiques 0 ou leucemies 
aigues myeloblastiques avec differenciation minimale : 
elles n’ont pas de caracteristiques cliniques particulieres. 
Le diagnostic est difficile car elles ne presentent aucun 
critere de differenciation morphologique ou cytochimique. 
Le diagnostic differentiel avec les leucemies aigues lympho- 
blastiques se fait grace a l’immunophenotypage, par la 
mise en evidence des marqueurs myeloides (CD 13 et CD33). 
Leucemies aigues myeloblastiques 1 ou leucemies 
aigues myeloblastiques sans maturation : cliniquement, 
le syndrome tumoral est rare, et la presentation est 
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dominee par les signes d’insuffisance medullaire. Les 
leucoblastes ne component pas de maturation granuleuse 
et infiltrent la moelle a plus de 90%. Les corps d’Auer 
sont egalement rares. Les myeloperoxydases sont positives 
et les esterases negatives. Elies ne sont pas associees a 
une anomalie cytogenetique particuliere. 

Leucemies aigues myeloblastiques 2 on leucemies aigues 
myeloblastiques avec maturation : cliniquement, le syn- 
drome tumoral est possible, avec en particular la presence 
d’une splenomegalie ou d’une tumeur extra-hemato- 
poietique (appelee parfois chlorome). La maturation 
granuleuse est presente mais anormale, et les corps 
d’Auer sont presents. Les myeloperoxydases sont positives 
et les esterases negatives. Une translocation t(8;21) peut 
etre retrouvee, preferentiellement chez les sujets jeunes, 
notamment l’enfant. Elle temoigne souvent d’un bon 
pronostic, avec une grande sensibilite aux chimiotherapies 
conventionnelles. 

Leucemies aigues myeloblastiques 3 ou leucemies aigues 
a promyelocytes : classiquement peu tumorales et pan- 
cytopeniques, ces formes represented une urgence thera- 
peutique car elles s’accompagnent de faq:on quasi 
constante d’une coagulation intravasculaire disseminee 
(CIVD), liee a la liberation de substances procoagulantes 
par les granules. Les cellules sont hypergranuleuses, 
representees en majorite par des promyelocytes anormaux, 
contenant de nombreuses granulations azurophiles et 
des corps d’Auer en fagots. Le caryotype montre le plus 
souvent une translocation t(15;17), et la biologie mole- 
culaire le rearrangement PML-RARa (promyelocytic 
leukemia-retinoic acid response a). 

Leucemies aigues myeloblastiques 4 ou leucemies aigues 
myelomonocytaire : cette forme tumorale est caracterisee 
par une hyperleucocytose et des atteintes neuromeningees 
relativement frequentes. La proliferation est mixte, myelo- 
blastique et monocytaire. Les myeloperoxydases, les 
esterases et les marqueurs monocytaires (CD 14 et 
CD36) sont positifs. On distingue un sous-type de bon 
pronostic associant des eosinophiles anormaux et une 
inversion du chromosome 16 : la leucemie aigue myelo- 
blastique 4 a eosinophiles. 

Leucemies aigues myeloblastiques 5 ou leucemies aigues 
monoblastique : cette forme est la plus tumorale, avec 
une grande frequence de localisations extramedullaires 
(hypertrophie gingivale, cutanees, pleurales, pericardiques, 
neuromeningees) et d’hyperleucocytose. La proliferation 
est composee essentiellement de monoblastes et de pro- 
monocytes. Les esterases sont positives, tandis que les 
myeloperoxydases sont negatives. Les marqueurs mono- 
cytaires sont presents. 

Leucemies aigues myeloblastiques 6 ou ervthroleucemies : 
cette forme n’a pas de caracteristique clinique particuliere. 
La moelle est infiltree par plus de 50 % d’erythroblastes. 
Des signes de dysmyelopoiese sont frequemment associes, 
et des anomalies cytogenetiques complexes sont souvent 
rencontrees. 

Leucemies aigues myeloblastiques 7 ou leucemies aigues 
megacaryoblastique : cette forme n’a pas de caracteristique 
clinique particuliere. La realisation du myelogramme est 


souvent difficile, en raison de la presence d’une myelo- 
fibrose genant 1’ aspiration medullaire et rendant la biopsie 
osteomedullaire indispensable pour etablir le diagnostic. 
Les myeloperoxydases sont negatives. L’ immunopheno- 
typage est essentiel au diagnostic, en mettant en evidence 
les glycoproteines plaquettaires (CD42 et CD61). Leur 
pronostic est le plus souvent pejoratif. 

• Leucemies aigues myeloblastiques secondaires 
Elies sont de l’un des types precedemment decrits, avec 
une predominance de formes difficiles a classer, soit en 
raison d’une myelofibrose rendant problematique les 
prelevements, soit en raison d’une grande heterogeneite 
de la population blastique. Elles ont en commun la grande 
frequence d’anomalies cytogenetiques complexes (deletion 
des bras longs des chromosomes 5 ou 7 en particulier), 
et un pronostic pejoratif lie a une mauvaise sensibilite a 
la chimiotherapie. On retrouve souvent des anomalies 
de Lhemogramme preexistantes a type de cytopenie 
avec une macrocytose. 

Diagnostic difTerentiel 

1. Clinique 

La difficulte est de savoir evoquer le diagnostic devant 
un tableau clinique atypique, et done de demander un 
hemogramme. 

2. Biologique 

Les reactions leucemoldes a la phase de reparation ou de 
stimulation de Lhematopoiese sont en general facile- 
ment rattachees a leur cause, vu le contexte de survenue 
et l’absence de hiatus leucemique. 

Les agranulocytoses aigues medicamenteuses et les 
leucemies aigues myeloblastiques 3 peuvent parfois 
avoir une symptomatologie clinique et biologique 
proche. Cependant, la morphologie des promyelocytes, 
la presence ou non de corps d’Auer en fagots et (ou) 
d’une coagulation intravasculaire disseminee permettent 
de redresser le diagnostic. 

Certaines formes de mononucleose infectieuse peuvent 
simuler une leucemie aigue myeloblastique. L’ etude de 
la moelle osseuse et les serologies permettent de trancher. 


Evolution 

En l’absence de traitement specifique curatif, 1’evolution 
spontanee est marquee par le deces des patients a court 
ou moyen terme. L’objectif du traitement curatif est 
l’obtention d’une guerison, avec 2 phases : 

- une phase d’induction, visant a obtenir une disparition 
des signes cliniques et biologiques de la maladie ; 

- suivie d’une phase de traitement de la maladie resi- 
duelle, visant a prevenir les rechutes hematologiques 
et extra-hematologiques. 

La prise en charge doit se faire des que possible en 
milieu hospitalier specialise. 
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Evolution immediate 

Le traitement d’induction a pour but d’obtenir la remission 
complete (RC) : disparition des signes cliniques attribues 
a la maladie, normalisation de la numeration, et regression 
de l’infiltrat blastique medullaire a moins de 5 %. II est 
en general assure par 1’ association de 2 medicaments : la 
cytosine-arabinoside (Aracytine) et une anthracycline 
(Daunorubicine ou Idarubicine). 

Tout patient doit avant la mise en route de ce traitement 
beneficier d’un bilan pretherapeutique qui : 

- caracterise la leucemie aigue myeloblastique et ses 
facteurs pronostiques ; 

- depiste les complications liees a la maladie ; 

- evalue les grandes fonctions vitales du patient (car- 
diaque, renale, hepatique et respiratoire). 

II faut aussi essayer, dans la mesure du possible, de pre- 
server les fonctions de reproduction (Centre d’etude et 
de conservation des oeufs et du sperme : CECOS). 

L’ evolution immediate, apres la mise en place de cette 
chimiotherapie d’induction, est dominee par les compli- 
cations liees a l’insuffisance medullaire et a la lyse du 
syndrome tumoral. 

1. Complications liees a l’insuffisance medullaire 

L’insuffisance medullaire responsable d’une anemie, 
d’une thrombopenie et d’une neutropenie est, a cette 
phase mixte, liee a la maladie puis a l’aplasie induite par 
la chimiotherapie. 

Le traitement de T anemie et de la thrombopenie est avant 
tout preventif, reposant sur le support transfusionnel. 
Concernant T anemie, il est d’usage de transfuser de 
faqon prophylactique les patients, de faqon a maintenir 
un taux d’hemoglobine au-dessus de 80 g/L (ou plus chez 
les patients ayant des antecedents cardiovasculaires). 

La thrombocytopenie est la complication potentiellement 
la plus grave, d’autant plus qu’elle est profonde et associee 
a une coagulation intravasculaire disseminee ; le risque 
majeur est represente par la survenue d’une hemorragie 
cerebromeningee. Les transfusions prophylactiques de 
plaquettes doivent permettre de maintenir un taux de 
plaquettes superieur a 20 x 10 9 /L, voire 50 x 10 9 /L en 
cas de coagulation intravasculaire disseminee associee 
ou de signes cliniques menaqants. En cas de coagulation 
intravasculaire disseminee, peut se discuter egalement 
l’apport de plasma frais congele et (ou) de fibrinogene, 
ainsi que la mise sous heparine a dose isocoagulante. 
Compte tenu de ces problemes, il est done capital des le 
diagnostic de realiser un bilan pretransfusionnel complet 
et de rechercher une coagulation intravasculaire disseminee. 
Les complications infectieuses liees a la neutropenie 
peuvent aussi etre redoutables, notamment en raison de 
la survenue toujours possible d’une septicemie, voire 
d’un choc septique. Leur traitement est preventif et 
curatif. 

Tout patient neutropenique febrile doit etre considere 
comme potentiellement infecte. Une antibiotherapie 
associant classiquement en premiere ligne cephalosporine 
de 3 e generation et aminoside doit etre institute en 


urgence, apres un examen clinique soigneux et la realisation 
d’un cliche thoracique, d’une serie d’hemocultures et de 
tout prelevement adapte aux points d’appel clinique 
retrouves a l’examen du patient. En cas de fievre persis- 
tante, le traitement antibiotique sera readapte en fonction 
du contexte clinique et des prelevements biologiques de 
surveillance. Un traitement antifongique peut aussi etre 
discute, l’incidence d’infections fongiques augmentant 
avec la duree de la neutropenie. 

Les mesures preventives comportent, des que possible : 

- le transfert du patient en chambre sterile ; 

- une nourriture sterile et une decontamination intestinale 
totale par antibiotherapie non absorbable ; 

- des bains de bouche. 

L’efficacite de ces mesures doit etre surveillee ; celles-ci 
peuvent etre levees apres la sortie d’aplasie. 

2. Complications liees a la lyse du syndrome 
tumoral 

Elies sont dominees par les troubles metaboliques spon- 
tanes, dus a la proliferation et au catabolisme rapide des 
cellules tumorales, puis aggraves par la chimiotherapie. 
Il faudra done essayer de les corriger avant de mettre en 
route le traitement. 

La complication la plus frequente est l’hyperuricemie, 
secondaire au catabolisme des acides nucleiques des 
leucoblastes. Elle entraine une hyperuraturie, avec son 
risque associe d’insuffisance renale aigue par nephropathie 
tubulaire. Sa prevention passe par l’association d’une 
hyperdiurese alcaline et d’uricolytique, type urate-oxydase 
(Uricozyme), d’autant plus qu’il existe une hyperleuco- 
cytose et (ou) un syndrome tumoral importants. De la 
meme faqon, il peut exister une hyperphosphoremie ou 
une hyperkaliemie. 

Une coagulation intravasculaire disseminee peut egalement 
survenir au moment de la lyse tumorale et doit done etre 
egalement recherchee a ce stade. 

Evolution secondaire 

L’ evolution secondaire en cas de traitement specifique 
est tres variable, en fonction des caracteristiques de la 
leucemie aigue myeloblastique et du patient. La reponse 
initiale au traitement d’induction est aussi un facteur 
pronostique important. Cette chimiotherapie d’induction 
permet apres une, voire deux cures, d’obtenir la remission 
complete dans 70 a 80 % des cas. Le taux de remission 
complete est d’autant plus important que le patient est 
jeune, atteint d’une leucemie aigue myeloblastique de 
novo, et qu’il presente un caryotype favorable. 

Une fois la remission complete obtenue, la strategie thera- 
peutique vise a prevenir les rechutes par la realisation de 
traitements de la maladie residuelle, traitements dits de 
consolidation et (ou) d’entretien. Pour les sujets les plus 
jeunes (< 60 ans), ce traitement consiste en une chimio- 
therapie soit conventionnelle, soit intensive, avec support 
hematopoietique par auto- ou allogreffe. Pour les sujets 
les plus ages, il s’agit plus generalement d’un traitement 
dit d’entretien, moins intensif. 
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Malgre ces traitements une rechute peut survenir, surtout au 
cours des 2 premieres annees. Leur pronostic est le plus souvent 
redoutable, et leur traitement depend essentiellement de la 
nature des strategies therapeutiques retenues en premiere ligne. 
La survie a 3 ans d’une leucemie aigue myeloblastique de 
l’adulte se situe autour de 20 a 30 % en moyenne. Cependant, 
ce pronostic est tres variable, allant de 15 a 60 % selon 
les facteurs pronostiques. 

Les leucemies aigues myeloblastiques 3 sont maintenant 
considerees a part, par rapport aux autres formes de leucemies 
aigues myeloblastiques, grace a l’adjonction a la chimio- 
therapie de l’acide tout transretinoique (ATRA). L’acide 
tout transretinoique agit sur le recepteur RARa et permet 
la maturation des cellules leucemiques indifferenciees. 
Les taux de remission complete et de guerison des leucemies 
aigues myeloblastiques 3 ont pu ainsi etre considerablement 
ameliores. 

Evolution terminale 

Cette evolution est celle des patients pour lesquels toutes 
les ressources therapeutiques sont epuisees ou celle des 
patients, au diagnostic, pour lesquels les benefices 
attendus d’un traitement intensif sont tres inferieurs a la 
toxicite qui leur est associee, comme par exemple les 
sujets d’age physiologique eleve, presentant une leucemie 
aigue myeloblastique secondaire avec un taux de reponse 
attendu a la chimiotherapie extremement faible. 

Meme si le choix est difficile, il faut savoir discuter avec 
le patient et son entourage du rapport benefice/risque 
d’un traitement intensif par rapport a un traitement 
palliatif permettant, pendant quelques mois, un controle 
transitoire de l’hemopathie mais avec une meilleure 
qualite de vie. Ce traitement palliatif fait alors appel a 
des transfusions decidees non plus en fonction des resultats 
de l’hemogramme mais en fonction du retentissement 
clinique de l’anemie ou de la thrombocytopenie, les 
patients n’etant transfuses que s’ils sont symptomatiques. 
Une chimiotherapie palliative simple peut etre justifiee 
pour controler un syndrome tumoral genant le confort 
de vie (ex. : hydroxyuree). La prise en charge doit alors 
se faire autant que possible a domicile. 


Conclusion 

Malgre les progres therapeutiques apportes ces dernieres 
annees, notamment par les protocoles de chimiotherapie 
intensive et l’allogreffe, la mortality des leucemies 
aigues myeloblastiques reste toujours elevee. 

Les therapeutiques en cours de developpement devraient 
permettre d’une part de diminuer la toxicite des traite- 
ments disponibles, comme par exemple avec la mise au 
point d’allogreffes a conditionnement attenue, et d’autre 
part de mieux atteindre specifiquement la cellule tumo- 
rale, comme par exemple avec l’utilisation d’anticorps 
monoclonaux. ■ 


Points Forts a retenir 


• L’evolution sous traitement depend 

des facteurs pronostiques et de la sensibilite 
a la chimiotherapie initiate. 

• Ce traitement vise d’abord a obtenir une remission, 
puis a la maintenir par une therapeutique dont 
les modalites sont de plus en plus dependantes 
des caracteristiques et des facteurs pronostiques 
de la maladie. 

• La survie a 3 ans, de l’ordre de 30 % chez 
1’adulte, varie selon les facteurs pronostiques. 


- Pour en savoir plus - 

Hermine O. Leucemies aigues myeloYdes. Le livre de I’interne en 
hematologie. Varet B. Paris : Flammarion, 1997: 147-169. 

Vernant JP. Leucemies aigues : etiologies, physiopathologie et signes 
cliniques. L’hematologie de B. Dreyfus. Flammarion, 1 992 : 789-804. 

Leucemies aigues. Rev Prat 1 996 ; 46 : 2 1 -79. 
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